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Palenie tytoniu a zakażenia układu oddechowego
Smoking and lung infection
Abstract
Tobacco smoke exposure leads to development of structural and immunological changes in the lungs. These changes favour
development on inflammation in the respiratory tract.
Cigarette smoking is a substantial risk factor for important bacterial and viral infections.
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Streszczenie
Narażenie na dym tytoniowy prowadzi do zmian strukturalnych i immunologicznych w płucach. Zmiany te sprzyjają rozwojo-
wi zakażeń dróg oddechowych.
W pracy omówiono wpływ dymu tytoniowego na zwiększoną częstość występowania niektórych infekcji bakteryjnych
i wirusowych u osób narażonych na jego działanie, dorosłych i dzieci.
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Dym tytoniowy zawiera substancje o działaniu
karcynogennym i toksycznym. Jego niebezpieczne dla
zdrowia działanie obserwuje się zarówno u dzieci, jak
i dorosłych. Palenie tytoniu jest dobrze znanym czyn-
nikiem sprawczym wielu chorób w tym chorób no-
wotworowych, chorób układu sercowo-naczyniowe-
go, przewlekłej obturacyjnej choroby płuc (POChP).
Wymienione choroby już obecnie są najczęstszą
przyczyną zgonów na świecie i według szacunków
World Health Organization (WHO) będą nimi na-
dal w nadchodzących latach.
Występowanie chorób odtytoniowych jest
związane zarówno z aktywnym, jak i biernym pa-
leniem, choć w tym ostatnim przypadku częstość
ich występowania jest mniejsza.
Istotnym problemem związanym z paleniem
tytoniu jest wpływ na występowanie zakażeń ukła-
du oddechowego. Rozwój wielu zakażeń jest nie-
wątpliwie związany z oddziaływaniem dymu ty-
toniowego na strukturę dróg oddechowych i na
układ immunologiczny [1].
Celem pracy jest omówienie mechanizmu tych
zmian oraz przedstawienie dowodów klinicznych
na związek między tymi zaburzeniami a zakaże-
niami dróg oddechowych.
W jaki sposób palenie papierosów
powoduje większą częstość infekcji
w drogach oddechowych?
W następstwie działania dymu tytoniowego na
układ oddechowy dochodzi do zmian struktural-
nych w płucach oraz zaburzeń immunologicznych,
zarówno komórkowych, jak i humoralnych.
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nabłonka oskrzelowego [8, 9]. Proces powstania
tych zmian ilustruje rycina 1.
Zmiany immunologiczne w oskrzelach
w następstwie palenia tytoniu
W efekcie ekspozycji na dym tytoniowy do-
chodzi do stymulacji procesu zapalnego w drze-
wie oskrzelowym z następowymi naciekami
oskrzeli i miąższu płuc przez granulocyty obojęt-
nochłonne, makrofagi i limfocyty [11, 12]. Komór-
ki zapalne w przebiegu POChP uwalniają media-
tory prozapalne, w tym elastazę, proteazy, cytoki-
ny, w tym leukotrien B4, metaloproteinazy, czyn-
nik martwicy nowotworu alfa (TNF-a) [13, 14].
Czynniki te powodują z jednej strony groma-
dzenie komórek zapalnych, zaś z drugiej prowadzą
do zmian strukturalnych w oskrzelach, takich jak:
włóknienie, uszkodzenie pęcherzyków płucnych,
hiperplazja nabłonka. W następstwie dochodzi do
ograniczenia przepływu powietrza przez drzewo
oskrzelowe.
Dane opublikowane na temat wpływu dymu
tytoniowego na zmiany w układzie immunologicz-
nym dotyczą zarówno odporności komórkowej, jak
i humoralnej. W następstwie drażniącego działa-
nia dymu tytoniowego na drzewo oskrzelowe do-
chodzi w nim do akumulacji leukocytów [15].
Uważa się, że związane jest to ze stymulacyjnym
wpływem dymu na szpik kostny, między innymi
za pośrednictwem aktywowanych przez dym tyto-
niowy z makrofagów płucnych takich cytokin, jak:
TNF-a, IL 1, IL-8, GM-CSF [16]. Działanie stymu-
lujące przypisuje się również nikotynie i katecho-
Zmiany strukturalne w układzie oddechowym
wywołane przez palenie tytoniu
Dym tytoniowy powoduje podrażnienie
i uszkodzenie komórek nabłonka oddechowego.
Obserwuje się przerost komórek gruczołowych
i wzrost ich liczby w drzewie oskrzelowym [2].
Uszkodzenie nabłonka urzęsionego prowadzi do
zmniejszenia transportu śluzowo-rzęskowego.
W następstwie tych zmian dochodzi do zwiększo-
nego zalegania śluzu w oskrzelach z częstymi, na-
wracającymi nadkażeniami. Bakterie nasilają
uszkodzenia, zwiększając utratę rzęsek, prowadząc
do osłabienia funkcji obronnych nabłonka, z na-
stępową redukcją wydzielania defensyn i innych
peptydów o aktywności przeciwbakteryjnej [3]. Do-
datkowo kolonizacja bakteryjna nagromadzonego
śluzu w oskrzelach może stymulować odpowiedź
zapalną. Mechanizm ten został potwierdzony
w badaniach klinicznych, w których udowodnio-
no, że nasilone przewlekłe odkrztuszanie związa-
ne jest z obniżeniem funkcji wentylacyjnej płuc
i wzrostem częstości hospitalizacji chorych [4].
Częstsze infekcje są pochodną zwiększonego
przylegania patogenów do nabłonka. Działanie
dymu tytoniowego powoduje także zmiany zapalne
okołooskrzelowe, prowadzące do włóknienia [5–7].
Stwierdzono, że zmiany strukturalne obserwo-
wane u palaczy mogą być spowodowane przez fazę
gazową lub przez zawarte w dymie tytoniowym
składniki, takie jak: akroleina, aldehyd octowy,
formaldehyd, wolne rodniki. Te ostatnie powstają
z chemicznych reakcji dymu i łącznie z tlenkiem
azotu biorą udział w strukturalnych uszkodzeniach
Rycina 1. Błędne koło występowania zmian w drzewie oskrzelowym (na podstawie: [10])
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laminom, których wydzielanie jest przez nią nasi-
lane [15].
U osób palących poniżej 50 paczkolat docho-
dzi do wzrostu liczby limfocytów CD4+. W związ-
ku z nieproporcjonalnie mniejszym wzrostem licz-
by limfocytów CD8+ dochodzi również do zaburze-
nia stosunku limfocytów CD4+ do CD8+ [16, 17].
Przeciwne zjawisko obserwuje się u osób pa-
lących powyżej 50 paczkolat, u których widoczny
jest spadek liczby limfocytów CD4+ i wzrost licz-
by limfocytów CD8+, z następowym zmniejsze-
niem stosunku limfocytów CD4+/CD8+ [19].
Obserwowane zmiany zależą od intensywno-
ści palenia i czasu, jaki upłynął od jego zaprzesta-
nia. Jak twierdzą niektórzy autorzy, zaburzenia te
normalizują się już po około 1,5 miesiąca od mo-
mentu porzucenia palenia [20] lub — jak twierdzą
inni autorzy — dopiero po kilku latach [18].
Wykazano, że ekstrakt z papierosów modulu-
je mechanizmy obronne drzewa oskrzelowego
przez wpływ na komórki T, redukując ich aktywa-
cję i zmniejszając proliferację oraz ekspresję bia-
łek cytotoksycznych. Ekstrakt ten ma również
wpływ na nabłonek drzewa oskrzelowego [21].
Wzrastająca częstość występowania infekcji
w drogach oddechowych u palaczy zależy też od
zaburzonej proliferacji oraz zróżnicowania limfo-
cytów B i syntezy immunoglobulin [22].
Zmiany w zakresie populacji limfocytów ob-
serwowane są wcześniej w popłuczynach oskrze-
likowo-pęcherzykowych (BALF, broncho-alveolar
lavage fluid) niż we krwi. Ponadto w BALF palą-
cych stwierdza się podwyższony odsetek komórek,
głównie makrofagów [23]. Dym tytoniowy, poprzez
wpływ na makrofagi pęcherzykowe, hamuje zjawi-
sko chemotaksji krwinek białych i ma zasadniczy
wpływ na zjawisko zahamowania proliferacji leuko-
cytów w płucach [24]. Makrofagi płucne osoby palą-
cej mają większy hamujący wpływ na proliferację
limfocytów niż makrofagi osoby niepalącej [25].
Wpływ palenia tytoniu na mechanizmy ko-
mórkowe w układzie oddechowym przedstawiła
w swoim artykule Chorostowska-Wynimko [26].
Dym tytoniowy a infekcje dróg oddechowych
Infekcje bakteryjne
Spowodowane dymem tytoniowym zmiany
w nabłonku górnych i dolnych dróg oddechowych
ułatwiają przyleganie i jego kolonizację przez bak-
terie. Raman i wsp. stwierdzili zwiększoną zdol-
ność Streptococcus pneumoniae do przylegania do
komórek nabłonka jamy ustnej palących (koloni-
zacja), która utrzymywała się u badanych nawet
przez 3 lata od momentu zaprzestania palenia [27].
W innych badaniach udowodniono, że ryzyko in-
fekcji dolnych dróg oddechowych spowodowanej
przez bakterie z rodzaju Streptococcus wzrasta
u palaczy 2–4-krotnie w stosunku do niepalących
i zależy od liczby wypalanych papierosów. Im jest
ona wyższa, tym większa szansa na infekcję wy-
wołaną przez tę grupę bakterii [28]. Ryzyko to
zmniejsza się systematycznie po rzuceniu palenia
i normalizuje się (wartość dla osoby niepalącej) do-
piero po 10 latach od zaprzestania palenia [29].
Wykazano też, że palenie tytoniu jest istotnym
czynnikiem ryzyka rozwoju zapalenia płuc, w tym
zapalenia płuc z bakteriemią, u osób zdrowych, jak
i chorych na POChP [30, 31]. U byłych palaczy
z POChP kolonizacja drzewa oskrzelowego wystę-
puje znacznie częściej niż u byłych palaczy bez
POChP, czy niepalących [3]. Proces zapalny
w drzewie oskrzelowym zmniejsza się po porzu-
ceniu palenia, a zmiany zależą od czasu trwania
niepalenia. Miarą tego zjawiska jest spadek limfo-
cytów CD8 [32].
U chorych na POChP, pomimo zmniejszenia
się liczby komórek zapalnych i cytokin w plwoci-
nie po rzuceniu palenia tytoniu, proces zapalny jest
nadal widoczny w bioptatach pobranych z drze-
wa oskrzelowego [33]. Palenie zwiększa również
ryzyko wystąpienia legionellozy [34]. Ponadto
sprzyja kolonizacji górnych dróg oddechowych
przez meningokoki i uogólnionemu zakażeniu tymi
drobnoustrojami [35].
Predyspozycję do tych zmian obserwuje się
zarówno u aktywnych, jak i biernych palaczy. Ry-
zyko wystąpienia inwazyjnej postaci zakażenia
meningokokami u dzieci matek palących tytoń jest
znacznie większe niż u potomstwa matek niepalą-
cych [36]. U dzieci narażonych na dym tytoniowy
częściej występują zapalenie ucha środkowego
i ostre zapalenia oskrzeli. Wystąpieniu tych cho-
rób sprzyja palenie papierosów przez matkę w cią-
ży. Częstość ich występowania wzrasta z liczbą wy-
palanych przez matkę papierosów [37, 38].
Wykazano, że grupą zwiększonego ryzyka za-
chorowania na gruźlicę są osoby palące tytoń. Ry-
zyko to jest w stosunku do niepalących ponad
2-krotnie większe, a dodatkowo istotny wpływ na
zachorowalność mają czas palenia i liczba wypa-
lanych papierosów [46, 47]. Dzieci biernie narażo-
ne na dym tytoniowy i kontakt z osobą prątkującą,
częściej zapadały na gruźlicę [48].
Infekcje wirusowe
Badania przeprowadzone na dużych grupach
wykazały u osób palących papierosy znacznie
częstsze występowanie zespołu przeziębieniowe-
go w porównaniu z niepalącymi [39]. Infekcje wi-
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rusowe wywoływane są u palących nawet przez
niewielką liczbę wirusów [40]. Liczne badania
potwierdziły związek między paleniem tytoniu,
a ryzykiem infekcji grypowej [41]. Jej przebieg
u palaczy jest znacznie cięższy niż u niepalących
i związany jest z występowaniem nasilonego kasz-
lu, odkrztuszania, duszności i świstów w klatce pier-
siowej. Ponadto powikłania grypy zdarzają się czę-
ściej u palących, w tym powikłania bakteryjne, na
przykład wywołane przez paciorkowce [42]. Dowie-
dziono, że grypa występuje częściej u osób palących,
oraz ma tendencję do częstszych nawrotów [43].
Przewlekłe palenie tytoniu zaburza odpowiedź im-
munologiczną przeciw adenowirusom, zmniejsza-
jąc ilość komórek dendrytycznych w płucach,
a także powodując redukcję liczby aktywowanych
limfocytów CD4 i CD8. Obserwowano też mniejszą
ilość specyficznych immunoglobulin przeciwko
tym drobnoustrojom. Przytoczone powyżej dane
częściowo tłumaczą większe rozpowszechnianie
infekcji wirusowych u chorych na POChP [44].
Osoby palące tytoń znacznie częściej w stosunku
do niepalących chorują na ospę wietrzną [45] i to
ospę z powikłaniami w postaci pneumonitis.
Stwierdzono również wzrost częstości infek-
cji u palących tytoń nosicieli wirusa HIV, w tym
między innymi wzrost zapadalności na pozaszpi-
talne zapalenia płuc [49].
U osób palących tytoń, w stosunku do niepa-
lących, 2,5–6 razy częściej występują choroby przy-
zębia i infekcje okołozębowe [50, 51].
Przy okazji omawiania zagadnień związanych
z paleniem tytoniu i zwiększoną w tej grupie czę-
stością występowania infekcji należy wspomnieć,
że nikotynizm stanowi zwiększone ryzyko zakaże-
nia Helicobacter pylori [52] oraz zapalenia narzą-
dów rodnych, spowodowanego przez wirusa bro-
dawczaka ludzkiego [53].
Arcavi i Benowitz [54] uważają, że:
1) zaprzestanie palenia powinno znaleźć swoje
miejsce w planie terapeutycznym u osób
z chorobami infekcyjnymi, zapaleniem przy-
zębia i z dodatnim wynikiem testu tuberkuli-
nowego;
2) bierne narażenie na dym tytoniowy powinno
być u dzieci minimalizowane w celu zmniej-
szenia ryzyka zakażenia Streptococcus menin-
gitis i zapalenia ucha środkowego, a u doro-
słych — w celu zmniejszenia ryzyka zakażeń
wirusem grypy i pneumokokami;
3) prewencja tych chorób u palaczy polega na:
— konieczności dokonania u nich szczepień
przeciw grypie i infekcji pneumokokowej,
— konieczności leczenia palaczy chorych na
ospę wietrzną acyklowirem,
— konieczności wykonywania przez kobiety pa-
lące raz do roku rozmazu cytologicznego wy-
dzieliny z szyjki macicy metodą Papanicolaou.
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